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Nefrotoxicidad por uso recreacional de drogas 
psicoactivas. Reporte de un caso
Nephrotoxicity after recreational drug use. 
Case report
Gustavo Aroca, Andrés Cadena, Raúl García, Jaro Cepeda, 
Fabián Lora, Luisa Grass
Resumen
El uso recreacional de drogas psicoactivas es una prácticageneralizada en población de adultos 
jóvenes en el mundo. Existe evidencia de que los opioides y la cocaína producen toxicidad 
renal. La necrosis tubular aguda, rabdomiolisis y la glomerulonefritis focal segmentaria 
son las presentaciones más comunes. Reportamos un caso de daño renal agudo en un joven 
después del uso recreacional de alcohol, cocaína y opioides, cuyos hallazgos patológicos son 
descritos brevemente en la literatura.
Palabras claves: glomerulonefritis focal segmentaria, cocaína, heroína, falla renal, 
necrosis tubular, abuso de drogas.
Abstract
Recreational drug use is a widespread activity in the young adult population. Cocaine and 
opioids have well described mechanism for renal toxicity, they include local and systemic 
toxicity, acute tubular necrosis, rhabdomylolysis and focal segmental glomerulosclerosis 
are among the most common presentations. 
We report a case of acute kidney injury in a young man after the recreational use of alco-
hol, cocaine and opioids, the pathological findings are described and a brief review of the 
literature is presented.
Keywords: glomerulonephritis focal segmental, cocaine, heroin, renal failure, 
tubular necrosis, drug abuse.
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INTRODUCCIÓN 
La cocaína es una sustancia psicoactiva (1) 
proveniente de la planta Erythroxilon coca(2); 
el alcohol es un producto fermentado (cer-
veza) o fermentado y destilado como los 
aguardientes, whiskey, coñac, etc., y la heroína 
(diacetilmorfina)es una sustancia semisinté-
tica obtenida a partir de la morfina,la cual es 
un alcaloide natural del opio. Todas ellas ge-
neran adicción (3) y otros efectos tóxicos(4,5) 
en el organismo (6). 
La edad media para el inicio del consumo de 
alcohol se sitúa en 13 años (IC 95 %, 12,8-13,2), 
no existen diferencias entre sexos (p=0,05) y 
está asociado con la diversión. Los lugares 
donde los consumen la mayoría son en bares 
y discotecas (7). 
El grupo etario que se señala consistentemen-
te en diferentes estudios epidemiológicos 
como el de mayor prevalencia para el con-
sumo de drogas coincide con la adolescencia 
(8), y en adultos jóvenes, que pueden ser 
escolares o universitarios, o cuando se inician 
en su primer empleo; siendo muy importante 
como hecho incidente en la prevalencia y la 
frecuencia de uso la baja percepción del riesgo 
(9) de los efectos del consumo.
Igualmente, es conocido que los consumido-
res no solo consumen una droga sino varias 
(10) y no solo una vez (11), sino con una 
frecuencia individual en un período más o 
menos prolongado de su vida. Esto facilita la 
aparición de daños en diferentes órganos y 
sistemas, siendo determinantes tanto la dosis 
como la frecuencia de su uso, de un lado, y 
la vulnerabilidad del orgánica, por el otro. 
Los órganos con mayor posibilidad de daño 
potencial son el cerebro (12), el corazón (13), 
el hígado (14) y riñón (15). 
Es conocido que sustancias psicoactivas como 
la cocaína y heroína (16) pueden consumirse 
solas, pero lo más frecuente es que una persona 
consuma varias, incluyendo la marihuana, y 
acompañadas con el alcohol (17). Sin descartar 
que a veces son adulteradas con sustancias 
que agravan la toxicidad (18). La cocaína 
suele consumirse en forma recreativa o por 
motivo de diversión (19), y genera cambios 
en la personalidad y la conciencia (20).
Presentamos el caso de un joven de 19 años 
que consumió cocaína, alcohol y heroína 
por motivos de diversión, lo cual le produjo 
una severa toxicidad renal que le generó 
una insuficiencia renal aguda, y fue remitido 
para su atención a la Clínica de la Costa de 
Barranquilla.
RESUMEN DEL CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 19 años, procedente 
de San Andrés Islas, remitido a Clínica de 
la Costa, farmacodependiente hace 4 años, 
quien había consumido cocaína, marihuana, 
alcohol y heroína durante 4 días consecutivos, 
además de tener sexo con múltiples parejas 
sexuales, sin otro antecedente relevante; pre-
sentaba, pérdida del estado de conciencia, con 
recuperación espontánea no se sabe cuánto 
tiempo, dado que fue encontrado en la vía 
pública; además fiebre, escalofríos, astenia, 
adinamia, disminución del volumen urina-
rio, que motivó su atención en el Hospital 
de San Andrés. 
Exámenes de laboratorio mostraron leucoci-
tosis con neutrofilia; el parcial de orina fue 
compatible con infección de vías urinarias 
y el urocultivo mostró enterococcusfecalis. 
Se inició tratamientocon ceftriaxona –linezo-
lid. Luego de 3 días evolucionó a sepsis severa 
de foco urinario con disfunción orgánica múl-
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tiple: insuficiencia respiratoria, insuficiencia 
renal(anúrica) y edema pulmonar, debido a lo 
cual requirió soporte ventilatorio. 
Laboratorios mostraron: creatinina: 11.9 mg/
dl; urea: 383 mg/dl; Bun: 77 mg/dl; acidosis 
metabólica, potasio: 7.4mEq/l ; sodio: 124; 
cloro: 99; calcio: 8; glicemia: 94 mg/dl; GOT: 
153; GPT: 929; bilirrubina total: 1.7; directa: 0.9; 
indirecta: 0.8; albumina: 2.9 g/dl; fosfatasa 
alcalina: 129 U/l; CPK: 1704 U/l; Hb: 10.7 
d/dl; hematocrito: 31.7; leucocitos: 20.700; 
neutrófilos: 87 %; linfocitos: 6 %; plaquetas: 
8.9000; INR: 0.99; TPT: 30 seg. Parcial de orina: 
densidad: 1015; proteínas: 600 mg/dl; nitritos 
negativos, leucocitos: >60 x c; hematíes: >60 xc; 
bacterias: ++, células epiteliales escasas, drogas 
de abuso: positivo para cocaína en sangre. 
Con este cuadro clínico ingresó a nuestra 
unidad de cuidados intensivos con signos 
vitales: TA: 199/99 mm Hg, FC: 117 x min, FR: 
17 x min, T: 37.1 °C, SpO2: 99 %. Fondo de ojo 
sin alteraciones, cuello sin ingurgitación yu-
gular, crépitos en ambos campos pulmonares, 
ruidos cardíacos taquicárdicos, galope por S3, 
sin soplos, sinmegalias ni adenopatías, edema 
en miembros inferiores grado III. 
Se realizó cambio de ceftriazona por mero-
penen. Se inició hemodiálisis con requeri-
mientos diarios. La evaluación radiológica 
inicial mostraba imágenes de ocupación 
alveolar en ambas bases, con tendencia a 
consolidación izquierda, signos de edema 
pulmonar y derrame pleural bilateral. Todos 
estos hallazgos fueron corroborados por 
tomografía. 
La fibrobroncoscopia mostró como hallazgo 
patológico mucosa con severo compromiso 
inflamatorio en todo el árbol bronquial. 
Requirió ventilación mecánica por 5 días 
y soporte vasopresor; los hemocultivos y 
urocultivo a los 5 días fueron negativos, HIV 
negativo, serología para hepatitis b y c nega-
tivos, ecocardiograma: normal, ecografía de 
vías urinarias: riñones de tamaño normal, 
vías urinarias sin alteraciones; la evolución 
radiología y clínica de sepsis evolucionó 
hacia la mejoría, pero con persistencia de 
oliguria, azoados elevados, proteinuria en 
rango nefrótico 4.544 mg/24h, depuración 
de creatinina 0.71 ml/min.












mEq/l Leu Hb. Plt. Got. Gpt. Bil.
1 11.9 383 77 7.4 20.7 10.7 89 153 929 1.7
2 12.7 164 77 5.8 18 10.2 69 103 662 1.5
3 8.6 186 87 3.96 - - - 72 462 1.3
4 8.0 149 70 3.35 21 8.4 110 45 134 1
5 7.3 98.4 46 5.4 15.6 9.3 251 45 44 0.7
6 5.6 169 79 5.9 22.5 8.3 191 - - -
7 4.77 186 87 4 - - - - - -
8 1.79 141 66 4.1 8.3 9.8 457 - - -
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Se consideró inicialmente que el paciente 
cursó con insuficiencia renal aguda de origen 
multifactorial (sepsis, hipovolemia, nefritis 
tubulointersticial aguda por abuso de cocaí-
na y/oglomerulonefritis); por la proteinuria 
severa se sospechó una glomerulonefritis 
primaria vs. secundaria. 
Se le realizó biopsia renal, que mostró glomé-
rulonefritis focal segmentaria y proliferación 
mesangial (figura); se realizaron en total 15 
hemodiálisis. 
Inició mejoría renal del gasto urinario a los 20 
días del ingreso, y presntó creatinina de 1.79 
mg/dl y paraclínicos descritos en el ítem 8 
de la tabla. Las cifras tensionales mejoraron 
con uso de ARA II y calcio antagonista. 
Fue valorado por equipo de psicología por 
farmacodependencia; mejoró su estado ge-
neral y clínico. 
Se le dio egreso con recomendaciones y se-
guimiento por nefrología. 
Se ha revisado en consulta de control hospi-
talaria varias veces durante el mes siguien-
tedespués de su egreso y su estado actual 
es satisfactorio pero con persistencia de la 
proteinuria, 1,2g. 
Figura 1. Esclerosis Focal y Segmentaria con 
proliferación mesangial
DISCUSIÓN
Compromiso del riñón ante la toxicidad 
orgánica 
Cada órgano o sistema tiene funciones especí-
ficas que cumplir para mantener la integridad 
del organismo como un todo, pero puede 
lesionarse por la interacción con sustancias 
exógenas o endógenas (21, 22).
El riñón conserva la homeostasis orgánica y 
regulan el volumen del líquido extracelular, la 
composición de los electrolitos y el equilibrio 
ácido básico (23). Son muy vascularizados, 
y a pesar de que representan el 0,5 % de la 
masa corporal reciben del 20 al 25 % del gasto 
cardíaco en reposo, y esto indican que está 
en contacto con gran cantidad de sustancias 
químicas circulantes (24).
Pero por excelencia el riñón, es un órgano ex-
cretor de sustancias (emuntorial) procedente 
tanto del exterior, los xenobióticos o sustan-
cias exógenas como de sustancias endógenas 
producto del metabolismo orgánico (25). Por 
consiguiente, muchos xenobióticos o los pro-
ductos de su biotransformación tanto como 
las sustancias orgánicas o sus metabolitos 
pueden ser agentes nocivos para el riñón y 
generar nefrotoxicidad (26). 
Estas sustancias ingresan a este por el glo-
mérulo (función de filtración), pasan a los 
túbulos de la nefrona, donde son concentra-
dos y alcanzan niveles muy altos, mayores 
que los de ingreso. Igualmente, en el riñón 
estas sustancias pueden ser biotransforma-
das: toxificadas o también detoxificadas, 
acumuladas, reabsorbidas o excretadas (27).
También muchas sustancias de estas pueden 
ser nocivas por su naturaleza, al igual que 
por haberse bioactivado en el organismo me-
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diante su bioatransformación, lo cual genera 
nefrotoxicidad en forma directa por unión a 
la membrana plasmática o captación celular 
y en forma indirecta mediante la liberación 
de mediadores vaso activos o producción de 
isquemia (28).
El riñón se defiende de la agresión tóxica en 
forma importante generando reparación o 
adaptación celular (29), y soloes lesionado 
cuando estos mecanismos se rebasan. La 
muerte celular sobreviene por necrosis o 
apoptosis, dependiendo de la cantidad de 
la sustancia nefrotóxica que agreda al riñón.
El riñón también sintetiza y libera hormonas 
como la renina y la eritropoyetina, que son 
sustancias muy importantes para el orga-
nismo, cuya producción se altera cuando es 
lesionado el riñón (30). En suma, las sustan-
cias nefrotóxicas (31) pueden agredirlo en 
dos formas: directa e indirecta (32).
Compromiso del riñón ante la agresión de 
las drogas de abuso (psicoactivas)
En las últimas cuatro décadas se ha produci-
do un aumento desmedido del consumo de 
drogas psicoactivas, las llamadas “drogas de 
abuso”, como lo han reportado secuencial-
mente los Informes de Naciones Unidas (ONU) 
sobre el problema mundial de la droga (33). 
Estas drogas incluyen la morfina, la heroína, 
la cocaína, las anfetaminas, el alcohol y la 
nicotina y sus adulterantes.
Diferentes estudios desde finales de los 
años 80 del siglo pasado han reportado los 
adulterantes que incluyen las presentaciones 
callejeras de drogas, las cuales pueden causar 
efectos tóxicos concomitantemente. Los más 
frecuentemente encontrados son: lidocaína, 
metacualonas, fenobarbital, noscapina, anfe-
taminas, procaína, acetilprocaína, metapirile-
no, cafeína, inositol (34, 35) y combinaciones 
como la del speedballo chute, que es una mezcla 
inyectada de heroína (opiáceos) y cocaína que 
busca un efecto sinérgico (36, 37, 38); además 
se han relacionado algunas patologías asocia-
das, como la infección por VIH y la hepatitis 
B y C, que generan un amplio espectro lesivo 
en diferentes sitios orgánicos que incluye un 
alto potencial nefrotóxico (39,40). 
Los estudios que reportan daños de esta 
naturalezason más frecuentes desde finales 
de los años 60 e inicio de los años 70 (41),ya 
que el uso de drogas para la diversión ha 
crecidoentre adolescentes y jóvenes tanto 
escolarizados como no escolarizados (42).
Particularmente se ha reportado que los 
universitarios colombianos ostentan una 
prevalencia alta de consumo de estas drogas 
para algunas superior a otros universitarios 
de los países de la Comunidad Andina de 
Naciones (43).
Los daños esperados por estas drogas son 
muy variados, y es difícil atribuirlos auna 
droga específica, ya que los consumidores lo 
son de varias drogas, las que, como se anotó 
antes, incluyen diferentes adulterantes, con 
efectos tóxicos singulares para cada uno, y 
los modelos animales de investigación son 
escasos para algunas drogas como la heroína, 
predominando para esta estudios in vitro 
que señalan cambios evidentes en diferentes 
grupos celulares renales estudiados; otros 
estudios para la heroína (44) han reportado 
glomérulonefritis aguda, síndrome nefrótico, 
amiloidosis, nefritis intersticiale insuficien-
cia renal crónica como consecuencia de su 
consumo. Además, se hace referencia a la 
heroína como la generadora de la lesión renal, 
siendo predominante en los consumidores de 
heroína negra laglomeruloesclerosis focal y 
segmentaria, y en los consumidores de he-
roína blanca laglomerulonefritis.
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En unarevisión crítica sobre la nefropatía 
crónica en consumidores de cocaína y heroí-
na Jaffey Kimmel (2006) (45) presentan Gel 
hecho que en Estados Unidos, país altamente 
consumidor de opiáceos, la incidencia de esta 
práctica está en aumento y, concomitante-
mente ha bajado la prevalencia de nefropatía 
asociada con heroína. Aseveran que los casos 
fueron reportados antes de que se vigilara 
la coexistencia de VIH y hepatitis B y C en 
los consumidores. Por ello hay tendencia de 
asociar la fisiopatología de la lesión renal con 
la cocaína, la cual también consumen con-
comitantemente y de la que sí hay estudios 
convincentes en animales. 
La cocaína genera cambios hemodinámicos 
renales, alteraciones en la síntesis y degrada-
ción de la matriz glomerular, estrés oxidativo 
con cambios en el estado redox de la matriz 
glomerular e inducción de la aterogénesis 
renal (46).
Sin embargo, estudios in vitroen cultivos 
celulares renales de ratas (Singhal, Sharma, 
Gibbons et al. (1997) (47); Singhal, Sharma, 
Sanwal et al. (1998) (48) y Kapasi, Gibbons, 
Mattana et al. (2000) (49) muestran algunos 
aspectos de la fisiopatología de los efectos de 
la heroína (opiáceos) sobre el riñón y hacen re-
ferencia a su influencia sobre la proliferación 
de células intersticiales renales y de células 
de la matriz extracelular, y se encontró tanto 
un aumento de esta como la acumulación de 
colágeno tipo I y III en la matriz extracelular, y 
como consecuencia, la generación de fibrosis 
extensa dependiente de la dosis. 
Igualmente se evidenció la influencia de los 
opiáceos, tanto morfina como la diacetilmorfi-
na, en laproliferación de fibroblastos median-
te la estimulación de genes de crecimiento 
celular y la lesión de las células mesangiales 
por inducción de la producción de superóxi-
dos, lo cual genera un estrés oxidativo que 
abre el camino a una reacción inflamatoria 
y la migración de fibroblastos. 
Estas evidencias se relacionan bien con los 
hallazgos en las biopsias de pacientes, dado 
que la fibrosis intersticial se encuentra pre-
sente con frecuencia en pacientes que han 
llegado a insuficiencia renal crónica. De 
igual manera, da fundamento al hallazgo 
de la gloméruloesclerosis focal segmentaria 
secundaria al consumo prolongado de drogas, 
en particular de opiáceos.
CONCLUSIONES
El caso que presentamos es el de un paciente 
que ingresó con insuficiencia renal de origen 
multifactorial asociado al consumo alto y 
habitual de sustancias psicoactivas (alcohol, 
cocaína, heroína) que le habían producido 
un daño renal glomerular, que no había sido 
diagnosticado previamente.
La cocaína puede ser origen de IRA por rab-
domiolisis, por isquemia renal directa por la 
misma condición de vasoespasmo; en este 
caso la insuficiencia renal cursó de manera 
subaguda y podría dar origen a IRC por el 
daño glomerular previo del paciente. 
La clara relación temporal entre el consumo 
de cocaína y la presentación clínica de los 
pacientes, junto al aumento del consumo de 
esa droga en los últimos tiempos en nuestro 
país, nos obliga a incluirla en el diagnóstico 
diferencial de todo paciente con crisis hiper-
tensiva e insuficiencia renal.
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